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Choroby układu sercowo-naczyniowego
u pacjentów po zabiegu transplantacji nerki
Cardiovascular complications after kidney transplantation
ABSTRACT
Cardiovascular disease is the single best predictor
of mortality in patients with chronic kidney disease
and in kidney transplant recipients. These popula-
tions are considered to be extraordinarily high risk
for cardiovascular disease-CVD and its complica-
tions. On the other hand, renal dysfunction should
be considered as a CVD risk factor. The manage-
ment of CVD in patients with chronic kidney dis-
ease/after kidney transplantation is a special chal-
lenge for clinicians. In this article major risk factors
for CVD in kidney transplant recipients are present-
ed, as well as cardiological evaluation of potential
kidney allograft recipients. Major cardiovascular
complications, posttransplant diabetes, dyslipidemia
and hypertension in kidney allograft recipients are
also discussed.
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WSTĘP
Mimo istotnej poprawy w krótkotermi-
nowym przeżyciu pacjentów i przeszczepu,
częstość późnych niewydolności graftu zmie-
niła się tylko niewiele na przestrzeni ostatnie-
go ćwierćwiecza. W efekcie postępu w prze-
szczepianiu nerek i prowadzeniu chorych po
transplantacji śmiertelność zmniejszyła się
istotnie w latach 60. i 80. ubiegłego wieku,
głównie z powodu spadku liczby zgonów spo-
wodowanych powikłaniami infekcyjnymi [1].
Jednak w tym samym czasie wzrosła śmiertel-
ność z powodów sercowo-naczyniowych [1].
W konsekwencji w kolejnych latach liczba
zgonów pozostawała na stałym poziomie.
Zgon z funkcjonującym przeszczepem (głów-
nie z powodów sercowo-naczyniowych) jest
główną przyczyną utraty przeszczepu, nato-
miast choroby układu sercowo-naczyniowego
są główną przyczyną śmierci u pacjentów po
zabiegu transplantacji nerki [2, 3]. Dotyczy to
około 50–60% zgonów, w tym 47% zgonów
w pierwszych 30 dniach po zabiegu transplan-
tacji, przy częstości występowania choroby
niedokrwiennej serca wynoszącej 1 na 100 pa-
cjentolat ryzyka [2–5] .
Czynniki ryzyka chorób układu sercowo-
-naczyniowego są takie same u pacjentów po
zabiegu transplantacji nerki jak w populacji
ogólnej [3, 6, 7], jednak skale ryzyka stosowa-
ne w populacji ogólnej (i dla niej przeznaczo-
ne) niedoszacowują ryzyka choroby niedo-
krwiennej u pacjentów po zabiegu przeszcze-
pienia nerki. Kiberd i Panek [8] wykazali
ostatnio, że skala Framingham ma ograni-
czoną zdolność przewidywania powikłań ser-
cowo-naczyniowych u pacjentów po zabiegu
transplantacji nerki. Oceniali oni prospektyw-
nie grupę 540 pacjentów poddanych zabiego-
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wi transplantacji nerki przez 4,7 roku i zaob-
serwowali, że stosunek liczby zanotowanych
do przewidywanych powikłań sercowo-naczy-
niowych był znacznie wyższy i wynosił 1,64 dla
całej grupy oraz 2,74 dla osób w wieku 45–60
lat z istniejącą uprzednio chorobą układu ser-
cowo-naczyniowego lub cukrzycą [8]. Zatem
względna zdolność tradycyjnych, nietradycyj-
nych i związanych z transplantacją czynników
ryzyka — predyktorów choroby niedokrwien-
nej serca i jej powikłań nie jest znana.
Należy ponadto pamiętać, że nawet
uwieńczona sukcesem transplantacja nerki
powoduje najczęściej jedynie przeniesienie
pacjenta ze stadium 5. przewlekłej choroby
nerek (eGER < 15 ml/min) do stadium 3. Od
wielu lat wiadomo, że ryzyko występowania
chorób układu sercowo-naczyniowego nasila
się wraz ze stadium przewlekłej choroby ne-
rek i jest najwyższe w populacji pacjentów dia-
lizowanych [9]. Choroby sercowo-naczyniowe
stanowią od 40% do ponad 60% wszystkich
zgonów w tej populacji chorych [10, 11]. Po-
dobnie jest w populacji chorych po zabiegu
transplantacji nerki. Największe ryzyko zgo-
nu z przyczyn sercowo-naczyniowych w po-
równaniu z populacją ogólną występuje wśród
pacjentów młodszych i wraz z wiekiem się
zmniejsza. Śmiertelność chorych hemodiali-
zowanych w wieku 25–44 lat jest porównywal-
na do osób powyżej 75. roku życia z prawi-
dłową funkcją nerki [11]. Jest to związane
z występowaniem klasycznych czynników ry-
zyka zdefiniowanych w populacji ogólnej
(w badaniu Framingham Heart Study), do któ-
rych należą między innymi: podeszły wiek, płeć
męska, nadciśnienie tętnicze, cukrzyca, hiper-
cholesterolemia, palenie tytoniu, brak aktyw-
ności fizycznej, obciążony wywiad rodzinny
w kierunku chorób układu sercowo-naczyniowe-
go [12, 13]. Poza czynnikami tradycyjnymi ist-
nieją dodatkowe, specyficzne dla przewlekłej
choroby nerek czynniki ryzyka predysponują-
ce do rozwoju powikłań sercowo-naczynio-
wych [14]. Do czynników tych należą między
innymi: pogorszenie funkcji nerek, zarówno
związane z nawrotem choroby podstawowej,
genetyczną predyspozycją do progresji prze-
wlekłej choroby nerek czy nieprawidłowościa-
mi pojawiającymi się wtórnie do choroby ne-
rek, jak i hipoalbuminemia, przewodnienie,
niedokrwistość, niedożywienie, zaburzenia
gospodarki lipidowej, przewlekły stan zapalny,
zaburzenia gospodarki wapniowo-fosforano-
wej, wzrost spożycia wapnia, hiperhomocyste-
inemia, stres oksydacyjny, zaburzenia układu
hemostazy, na przykład hiperfibrynogenemia,
modyfikowanie lipoprotein LDL przez koń-
cowe produkty zaawansowanej glikacji (AGE,
advanced glycosylation end-products), zwłasz-
cza u chorych na cukrzycę [15–17]. Te czynni-
ki stają się niezwykle ważne przy rozpoczyna-
jącej się przewlekłej dysfunkcji graftu, która
w konsekwencji prowadzi do progresji prze-
wlekłej choroby nerek i do konieczności roz-
poczęcia leczenia dializami. Ponadto przewa-
żająca większość biorców przeszczepu nerko-
wego ma 5. stadium przewlekłej choroby
nerek i jest dializowana przez wiele miesięcy
lub lat. Wiąże się z tym występowanie przy-
spieszonego procesu miażdżycowego w tej
populacji [18]. Okazało się, że występowa-
nie choroby układu sercowo-naczyniowego
przed transplantacją jest najsilniejszym pre-
dyktorem powikłań sercowo-naczyniowych
po transplantacji [18, 19]. Z drugiej strony,
chociaż nie wykazano bezpośredniego związ-
ku, to obecność zwapnień naczyń przed
transplantacją, potwierdzona radiologicznie,
wiąże się także ze zwiększoną śmiertelnością
z przyczyn zarówno ogólnych, jak i sercowo-
-naczyniowych [20, 21].
Zatem zarówno „stare” klasyczne, jak
i ,,nowe’’ nieklasyczne czynniki ryzyka chorób
sercowo-naczyniowych związane z przewlekłą
chorobą nerek są w rzeczywistości często ze
sobą powiązane i wykazują złożone pośrednie
i bezpośrednie zależności [7]. W grupie pa-
cjentów po transplantacji nerki dochodzą jesz-
cze czynniki związane z transplantacją, takie
jak: utrata przeszczepu, otyłość, epizody ostre-
go odrzucania, opóźniona funkcja graftu, biał-
komocz, zakażenia wirusowe, na przykład
wirusem cytomegalii, czy objawy uboczne le-
czenia immunosupresyjnego, na przykład cu-
krzyca potransplantacyjna, hipertrigliceryde-
mia, hipercholesterolemia.
Już w 1993 roku Port i wsp. [22] na pod-
stawie The Michigan Kidney Registry Database
wykazali, że niezależnie od stanu klinicznego
pacjenta transplantacja nerki w porównaniu
z dializami zmniejsza o około 60% całkowite
ryzyko zgonu. Podobne wyniki uzyskano rów-
nież w grupie chorych na cukrzycę poddanych
transplantacji [23]. Wykazano także, że prze-
widywana długość życia u osób po transplan-
tacji jest około 10 lat dłuższa w porównaniu
z osobami dializowanymi i te korzyści odnoszą
się także do chorych na cukrzycę i w wieku
ponad 60 lat. Ojo i wsp. [24] stwierdzili, że rocz-
na śmiertelność u osób na liście oczekujących
jest istotnie wyższa niż u pacjentów po trans-
vvNajwiększe ryzyko
zgonu z przyczyn
sercowo-naczyniowych
w porównaniu
z populacją ogólną
występuje wśród
pacjentów młodszych
i wraz z wiekiem się
zmniejszacc
vvPrzewidywana
długość życia u osób
po transplantacji jest
około 10 lat dłuższa
w porównaniu
z osobami
dializowanymi i te
korzyści odnoszą się
także do chorych na
cukrzycę i w wieku
ponad 60 latcc
262 Forum Nefrologiczne 2010, tom 3, nr 4
plantacji i wynosi 6,3% v. 4,7% u pacjentów,
którzy otrzymali nerkę od dawcy o rozszerzo-
nych kryteriach oraz 6,3% v. 3,3% u pacjentów,
którzy otrzymali nerkę od dawcy optymalnego.
Podobnie Wolfe i wsp. [23] wykazali u osób
powyżej 60. roku życia, że częstość zgonu
u pacjentów po zabiegu transplantacji nerki
wynosi 7,4 zgony na 100 pacjentolat ryzyka,
a u osób na liście oczekujących 10 na 100 pa-
cjentolat ryzyka oraz 23,2 na 100 pacjentolat
ryzyka w grupie osób długotrwale dializowa-
nych. Przy kwalifikacji pacjenta do transplan-
tacji nerki należy uwzględnić fakt, że cukrzyca
wiąże się z 2-krotnie większym ryzkiem zgonu
chorego dializowanego, wiek powoduje zwięk-
szenie ryzyka zgonu o 2% rocznie na każdy rok
po przekroczeniu 45 lat, natomiast choroby
układu sercowo-naczyniowego/choroby naczyń
obwodowych aż o 50% [25, 26].
CZYNNIKI RYZYKA CHORÓB
UKŁADU SERCOWO-NACZYNIOWEGO
U PACJENTÓW PO TRANSPLANTACJI NERKI
Na podstawie analizy wieloczynnikowej
czynników ryzyka choroby niedokrwiennej ser-
ca u 403 pacjentów po zabiegu transplantacji
nerki poddanych 10-letniej obserwacji wykaza-
no, że wiek, obecność cukrzycy, płeć męska,
palenie tytoniu, nadciśnienie i hipercholeste-
rolemia są niezależnymi predyktorami chorób
układu sercowo-naczyniowego o podłożu
miażdżycowym [18]. Podobne dane opubliko-
wali inni, w tym Jardine i wsp. [7, 27, 28] w re-
trospektywnej analizie grupy przyjmującej pla-
cebo w badaniu Assessment of Lescol in Renal
Transplantation (ALERT) [28]. W analizie
wieloczynnikowej niezależnymi czynnikami
ryzyka zawału serca, zgonu z przyczyn serco-
wo-naczyniowych i z innych przyczyn była ist-
niejąca uprzednio choroba układu sercowo-
-naczyniowego [hazard względny (HR, hazard
ratio) 3,69], stężenie cholesterolu całkowitego
(HR 1,55 na każde 50 mg/ml), przebyty zawał
serca (HR 1,58). Z kolei wiek, obecność cu-
krzycy, zmiany w odcinku ST-T oraz podwyż-
szone stężenie kreatyniny były niezależnymi
czynnikami ryzyka zgonu z przyczyn sercowo-
naczyniowych. Podobnie w innych badaniach
Kasiske i wsp. [29] w grupie 1124 biorców prze-
szczepu nerkowego z graftem funkcjonującym
ponad rok porównywali obserwowane i prze-
widywane, zgodnie ze skalą Framingham, ryzy-
ko powikłań sercowo-naczyniowych. Cukrzyca,
wiek, palenie tytoniu oraz niskie stężenie cho-
lesterolu frakcji HDL u kobiet były niezależ-
nie związane z występowaniem choroby niedo-
krwiennej serca, ale nie dotyczyło to nadciśnie-
nia tętniczego, którego obecność wiązała się ze
wzrostem powikłań sercowo-naczyniowych.
Natomiast w przypadku czynników zależnych
od transplantacji: wystąpienie cukrzycy potran-
splantacyjnej, transplantacji przed 1992 ro-
kiem, 2 lub więcej epizodów ostrego odrzuca-
nia, obustronna nefrektomia, stężenie albumin
poniżej 4 mg/dl i obecność białkomoczu były
predykatorami wystąpienia choroby niedo-
krwiennej serca po transplantacji. Co ciekawe,
ryzyko względne wystąpienia choroby niedo-
krwiennej serca u pacjenta z cukrzycą po trans-
plantacji nerki wynosiło 2,78 u mężczyzn
w porównaniu z 1,53 u mężczyzn w populacji
ogólnej, podczas gdy u kobiet to ryzyko względ-
ne było znacznie wyższe i wynosiło odpowied-
nio 5,40 i 1,82. Obserwowany wpływ nadciśnie-
nia tętniczego na wystąpienie choroby niedo-
krwiennej serca był mniejszy niż przewidywany
na podstawie skali Framingham. Ponadto sto-
sowanie antagonistów wapnia — leków bloku-
jących kanał wapniowy — wiązało się z istot-
nie wyższym ryzykiem względnym choroby
niedokrwiennej serca (HR: 2,26; 95% CI:
1,24–4,12) i było to niezależne od innych leków
hipotensyjnych oraz innych czynników ryzyka
choroby niedokrwiennej serca. Niestety, nie
oceniono zależności między niedokrwistością,
stężeniem homocysteiny i upośledzoną funkcją
nerek. W kolejnych badaniach Kasiske i wsp.
[5] wykazali, że w populacji 706 biorców nerki
poddanych 7-letniej obserwacji istotnymi czyn-
nikami ryzyka rozwoju choroby niedokrwien-
nej serca były: cukrzyca, epizody ostrego od-
rzucania, niskie stężenie cholesterolu frakcji
HDL, płeć, palenie tytoniu, wykonanie sple-
nektomii przed transplantacją oraz stężenie
albumin. W tym badaniu zarówno stężenie kre-
atyniny, jak i klirens kreatyniny po roku od
zabiegu przeszczepienia nerki nie wiązały się
istotnie z czynnikami ryzyka chorób układu
sercowo-naczyniowego (choroba niedokrwien-
na serca, choroby układu mózgowo-naczynio-
wego, choroby naczyń obwodowych). Podob-
ne wyniki przedstawili Rigatto i wsp. [30]
w 2002 roku w grupie 638 pacjentów po zabie-
gu transplantacji nerki z 2 ośrodków kanadyj-
skich. W analizie jednoczynnikowej ryzyko nie-
wydolności serca de novo wzrastało o 28%
(95% CI: 14–39%) na każdy spadek klirensu
kreatyniny wynoszący 10 ml/min. Jednak
w analizie wieloczynnikowej tylko stężenie he-
moglobiny, wiek i cukrzyca były niezależnymi
predyktorami rozwoju niewydolności serca.
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żenie życia o 2 lata za cenę mniejszą niż 25 000
USD na rok wydłużenia życia. Autorzy podkre-
ślili także, że stosowanie leków nefroprotekcyj-
nych/kardioprotekcyjnych, takich jak inhibitory
konwertazy angiotensyny (ACE, angiotensin-
converting enzyme)/leki blokujące receptor an-
giotensyny (ARB, angiotensin receptor blocker),
było suboptymalne, natomiast hiperlipidemia
i nadciśnienie tętnicze nie były dobrze kontro-
lowane. Mimo badań nad kilkoma kohortami
pacjentów po zabiegu transplantacji nerki,
przeprowadzenie metaanalizy dotyczącej powi-
kłań sercowo-naczyniowych w tej grupie jest
praktycznie niemożliwe do wykonania z powo-
du oceny różnych punktów końcowych (śmier-
telność ogólna, śmiertelność z przyczyn serco-
wo-naczyniowych, zawał serca, zabiegi rewa-
skularyzacyjne itp.). Zarówno kardiomiopatia
(asymptomatyczny przerost lewej komory ser-
ca czy klinicznie objawowa zastoinowa niewy-
dolność serca) oraz choroba niedokrwienna
serca są istotnymi powikłaniami u pacjentów
po zabiegu transplantacji nerki. Ponadto wy-
stępują one istotnie częściej niż w populacji
ogólnej. Natomiast u pacjentów po zabiegu
transplantacji nerki bez objawów chorób ukła-
du sercowo-naczyniowego w pierwszym roku
po przeszczepieniu częstość wystąpienia de
novo choroby niedokrwiennej serca wynosi
1,2–1,5%/rok [5, 18], podobnie jak w popula-
cji ogólnej [12].
W opublikowanych w 2010 roku wynikach
badania Patient Outcomes in Renal Transplan-
tation (PORT) Israni i wsp. [35] zabrali dane z
14 ośrodków na całym świecie, mających pod
opieką 23 575 biorców przeszczepu nerkowe-
go. Wykazali oni, że częstość występowania de
novo choroby niedokrwiennej serca po trans-
plantacji nerki wynosiła 3,1%, 5,2% oraz 7,6%
po odpowiednio 1, 3 i 5 latach. W modelu pro-
porcjonalnego ryzyka Coxa stwierdzili oni, że
czynnikami ryzyka wystąpienia choroby niedo-
krwiennej serca są: cukrzyca istniejąca przed
transplantacją, cukrzyca potransplantacyjna,
przebyte incydenty sercowo-naczyniowe,
współczynnik przesączania kłębuszkowego
(eGFR, estimated glomerular filtration rate)
[oceniany w ciągu 1 tygodnia po transplantacji
dla ryzyka choroby niedokrwiennej rok po
transplantacji oraz GFR w ciągu roku dla ry-
zyka choroby niedokrwiennej serca w ciągu
1–5 lat po transplantacji), opóźniona funkcja
graftu, epizody ostrego odrzucania, wiek, płeć,
rasa, czas trwania schyłkowej niewydolności
nerek (ESRD, end-stage renal disease). Wyka-
zali oni także, że tradycyjne czynniki ryzyka
Klirens kreatyniny nie był czynnikiem ryzyka
choroby niedokrwiennej serca ani w analizie jed-
noczynnikowej, ani wieloczynnikowej. Z kolei
w badaniu francuskim [31] zarówno w analizie
jednoczynnikowej, jak i wieloczynnikowej stę-
żenie kreatyniny wiązało się z powikłaniami
sercowo-naczyniowymi. Każdy wzrost stężenia
kreatyniny o 50 µmol/l powodował wzrost ry-
zyka powikłań sercowo-naczyniowych o 34%
(95% CI: 8–66%). Meier-Kriesche i wsp. [32]
oceniali populację prawie 60 000 pacjentów po
zabiegu transplantacji nerki i wykazali, że stę-
żenie kreatyniny przekraczające 1,5 mg/dl po
roku od przeszczepienia jest istotnym czynni-
kiem ryzyka powikłań sercowo-naczyniowych.
W kolejnym badaniu obejmującym prawie
30 000 pacjentów po zabiegu transplantacji
nerki obniżenie szacowanego przesączania kłę-
buszkowego (GFR, glomerular filtration rate)
rok po transplantacji było istotnym czynnikiem
ryzyka ostrego zespołu wieńcowego i niewydol-
ności serca [33]. Kiberd i wsp. [34] oceniali
możliwość zgonu z przyczyn sercowo-naczynio-
wych w grupie 439 pacjentów z graftem funk-
cjonującym ponad 6 miesięcy, używając dwóch
rodzajów ocen: jednym był model Pococka
szacujący możliwość zgonu z powodów serco-
wo-naczyniowych w ciągu 5 lat oraz drugim,
opartym na Framingham Heart Study, przewi-
dującym ryzyko chorób układu sercowo-naczy-
niowego. W dodatku obliczyli oni obecną (cur-
rent) śmiertelność, optymalną (optimal) (po
dodaniu leczenia hipotensyjnego i statyn w nie-
kontrolowanej populacji pacjentów) oraz hi-
storyczną (historic) (w populacji chorych z wy-
ższymi wartościami ciśnienia tętniczego i nie-
otrzymujących statyn leczonych przed 5 laty
przed badaniem). Mimo optymalnego leczenia
(niezbędny był wzrost o 27% stosowania sta-
tyn i leków hipotensyjnych) ryzyko względne
zgonu z powodów sercowo-naczyniowych było
2,3 większe (95% CI: 2,1–2,5) niż w populacji
ogólnej. Ponadto, szacowane ryzyko chorób
układu sercowo-naczyniowego u pacjentów le-
czonych cyklosporyną było takie same w ana-
lizie wieloczynnikowej jak osób leczonych za
pomocą takrolimusu. Stosując tę strategię,
czyli leczenie optymalne, możliwe jest zmniej-
szenie śmiertelności z przyczyn sercowo-naczy-
niowych o 26%, a inne korzyści obejmują
przede wszystkim wydłużenie życia o 1,5 roku
[34]. U pacjentów z wysokim ryzykiem, czyli
z cukrzycą, po 45. roku życia lub z chorobą
układu sercowo-naczyniowego korzyści są na-
wet większe, w tym zmniejszenie śmiertelności
z przyczyn sercowo-naczyniowych o 33% i wydłu-
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(nadciśnienie tętnicze, dyslipidemia, palenie
tytoniu) mają tylko niewielką wartość predyk-
cyjną. Zatem przede wszystkim czynniki zwią-
zane z transplantacją mają największe znacze-
nie predykcyjne.
Zawał serca po zabiegu transplantacji nerki
Istnieje mało danych dotyczących zawa-
łu serca u pacjentów po transplantacji nerki.
Na podstawie retrospektywnych danych
z United States Renal Data System stwierdzo-
no, że częstość występowania zawału serca
w grupie prawie 36 000 pacjentów po zabiegu
transplantacji nerki wynosiła 4,3, 5,2 i 11,1%
odpowiednio po 6, 12 i 36 miesiącach [36].
Głównymi czynnikami ryzyka wystąpienia
tego powikłania były: wiek, otrzymanie nerek
od starszego i zmarłego dawcy, opóźniona
funkcja graftu oraz obecność chorób towarzy-
szących, takich jak: cukrzyca, choroba niedo-
krwienna serca, choroba naczyń obwodowych
oraz przebyty zawał serca. Z kolei zarówno cu-
krzyca potransplantacyjna (PTDM, post-trans-
plant diabetes mellitus), jak i przewlekła dys-
funkcja przeszczepu wiązały się z zawałem
serca w tej populacji. Kasiske i wsp. [37]
w populacji 53 297 pacjentów po transplanta-
cji nerki wykazali zwiększenie ryzyka wystą-
pienia zawału serca we wczesnym okresie po
transplantacji, krótszym niż 3 miesiące. Ryzy-
ko względne było zależne od rodzaju dawcy
i wynosiło 3,57 (95% CI: 3,21–3,96) dla daw-
ców zmarłych i 2,81 (95% CI: 2,31–3,42) dla
dawców żywych.
Zaburzenia lipidowe
Hiperlipidemia często występuje u pa-
cjentów po zabiegu transplantacji nerki, nawet
mimo prawidłowej lub prawie prawidłowej
funkcji graftu. Najczęściej stwierdza się pod-
wyższone stężenie cholesterolu całkowitego,
cholesterolu frakcji LDL i triglicerydów. Nie-
prawidłowości te utrzymują się praktycznie cały
czas po zabiegu transplantacji nerki [38]. Czę-
stość dyslipidemii może być częściowo zależna
od rodzaju zastosowanego schematu leczenia
immunosupresyjnego, zwłaszcza z glikokortyko-
steroidami (hipercholesterolemia) czy inhibito-
rami mTOR (hipertriglycerydemia), a w mniej-
szym stopniu z inhibitorami kalcyneuryny.
Wśród innych przyczyn dyslipidemii należy
wziąć pod uwagę obecność zespołu nerczyco-
wego (de novo lub nawrotowego), niedoczyn-
ność tarczycy, cukrzycę (zarówno przed, jak
i potransplantacyjną), nadmierne spożywanie
alkoholu czy przewlekłe choroby wątroby.
W badaniu The Assessment of Lescol in Renal
Transplantation (ALERT) jedynym randomizo-
wanym badaniu kontrolowanym, fluwastatyna
istotnie statystycznie zmniejszała częstość wtór-
nych punktów końcowych, takich jak zgon
z przyczyn sercowo-naczyniowych, zawał serca
niezakończony zgonem (HR 0,65, 95% CI:
0,48–0,88) w grupie 2101 pacjentów po zabie-
gu transplantacji nerki [39]. Obserwowano tak-
że tendencję w kierunku zmniejszenia często-
ści pierwotnego złożonego punktu końcowego
(zgon z przyczyn sercowo-naczyniowych, zawał
serca niezakończony zgonem lub leczenie re-
waskularyzacyjne; HR 0,83, 95% CI: 0,64–1,06)
podczas 5,1-letniego okresu obserwacji [40].
Ciągle bez odpowiedzi pozostaje pytanie, czy
statyny powinno się stosować u wszystkich pa-
cjentów z typowym dla cukrzycy typu 2 profi-
lem lipidowym, czyli niskim stężeniem chole-
sterolu frakcji HDL, prawidłowym stężeniem
cholesterolu frakcji LDL i podwyższonym stę-
żeniem triglycerydów. Obecnie wydaje się roz-
sądne stosowanie statyn u pacjentów z czynni-
kami ryzyka chorób układu sercowo-naczynio-
wego, w cukrzycy (w prewencji pierwotnej wg
zaleceń PTD z 2010 r. wystarczy 1 dodatkowy
czynnik ryzyka u osób powyżej 40. rż., nato-
miast u chorych na cukrzycę typu 1 i cukrzycę
typu 2 w wieku 18–39 lat bez chorób układu ser-
cowo-naczyniowego, ale z czynnikami ryzyka
lub podwyższonym stężeniem cholesterolu
frakcji LDL > 100 mg/dl), natomiast we wtór-
nej prewencji u każdego pacjenta z chorobą nie-
dokrwienną serca. Niestety, nie ma zbyt wielu
danych dotyczących skuteczności leczenia hipo-
lipemizującego w przewlekłej chorobie nerek.
Mimo teoretycznych przesłanek, wyniki bada-
nia Die Deutsche Diabetes Dialyse (4D) [41] czy
AURORA (A Study to Evaluate the Use of Ro-
suvastatin in Subjects on Regular Hemodialysis:
An Assessment of Survival and Cardiovascular
Events) [42] nie rozwiązały tego problemu w tej
populacji chorych. Wyniki badania SHARP
zostały przedstawione podczas American So-
ciety of Nephrology (ASN) w Denver. Po okre-
sie obserwacji wynoszącym średnio 4,9 roku
u pacjentów otrzymujących simwastatynę/eze-
tymib wykazano 17-procentową redukcję
głównych zdarzeń miażdżycowych (śmierć
z przyczyn sercowych, ostry zespół wieńcowy,
udar niedokrwienny lub jakiekolwiek zabiegi
rewaskularyzacyjne) w porównaniu z placebo
(p = 0,0022). Ponadto wykazano zmniejsze-
nie o 15,3% głównych powikłań naczyniowych
(śmierć z przyczyn sercowych, ostry zespół
wieńcowy, jakikolwiek udar lub jakiekolwiek
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zabiegi rewaskularyzacyjne) w porównaniu
z placebo (p = 0,0012). Autorzy tego badania
oceniają, że pełne stosowanie się do zaleceń
lekarskich (full compliance) pozwoli zmniej-
szyć incydenty miażdżycowe (major atherosc-
lerotic events) o 25%, czyli uniknąć 30–40 zda-
rzeń u 100 pacjentów leczonych przez 5 lat.
Nadciśnienie tętnicze
Związek między chorobą nerek a nadciś-
nieniem tętniczym po raz pierwszy opisał
w 1836 roku Richard Bright z Guy’s Hospital
w Londynie. Nadciśnienie tętnicze występuje
u ponad 80% pacjentów z przewlekłą chorobą
nerek, a jego częstość koreluje ze stopniem
upośledzenia GFR, rodzaju choroby nerek,
płcią męską, wiekiem oraz spożyciem soli ku-
chennej. Jest ono także czynnikiem progresji
przewlekłej choroby nerek. Nadciśnienie tęt-
nicze jest najsilniejszym czynnikiem ryzyka
choroby niedokrwiennej serca u osób z prze-
wlekłą chorobą nerek, silniejszym niż palenie
tytoniu czy hipertriglicerydemia. U pacjentów
po zabiegu transplantacji nerki częstość wystę-
powania nadciśnienia tętniczego wynosi 50–
–90%, szczególnie często w grupie otrzymu-
jącej inhibitory kalcyneuryny [44]. Wysoka
częstość występowania nadciśnienia po trans-
plantacji nerki wiąże się z różnymi czynnika ry-
zyka, takimi jak: opóźniona funkcja graftu,
przewlekła dysfunkcja graftu, dawca zmarły,
szczególnie z rodziny obciążonej nadciśnie-
niem tętniczym, własne nerki, immunosupre-
sja oparta na inhibitorach kalcyneuryny i gli-
kokortykosteroidach, podwyższony wskaźnik
masy ciała (BMI, body mass index). We wcze-
snym okresie pooperacyjnym ciśnienie tętnicze
powinno wynosić poniżej 160/90 mm Hg, aby
zapewnić odpowiedni przepływ krwi w allograf-
cie [45]. Zgodnie z zaleceniami European So-
ciety of Hypertension/Euripean Society of Car-
diology (ESH/ESC) z 2007 roku [46], Europe-
an Society of Hypertension Task Force
document z końca 2009 roku [47] wraz z inny-
mi wytycznymi jak Joint National Committee 7
(JNC 7) [48] czy Kidney/Dialysis Outcome Qu-
ality Initiative (K/DOQI) [49], wartości doce-
lowe ciśnienia tętniczego u pacjentów z cho-
robami nerek (renal disease, podczas gdy w ne-
frologicznej terminologii jest stosowane
określenie chronic kidney disease zgodnie
z wytycznymi K/DOQI z 2002 r. [50]) wynoszą
poniżej 130/80 mm Hg. Według zaleceń Eu-
ropean Best Practice Guidelines (EBPG) u pa-
cjentów z białkomoczem przekraczającym
1 g/dobę ciśnienie tętnicze powinno wynosić
125/70 mm Hg [51]. Podobnie, zgodnie z za-
leceniami K/DOQI [49], ciśnienie tętnicze
powinno być niższe u pacjentów z istotnym
białkomoczem (gdy stosunek białka do kre-
atyniny w moczu przekracza 500–1000 mg/g),
jednak dowodów z randomizowanych badań
klinicznych dotyczących porównania bardziej
i mniej intensywnego leczenia nadciśnienia tęt-
niczego u pacjentów z przewlekłą chorobą ne-
rek jest niewiele. Niestety, ani w zaleceniach
ESH/ESC czy K/DOQI nie ma wzmianki o do-
celowych wartościach ciśnienia tętniczego u pa-
cjentów po zabiegu transplantacji nerki. W za-
leceniach brytyjskich (The Renal Association)
z 11.12.2007 roku [52] wartości docelowe ci-
śnienia tętniczego u pacjentów po zabiegu
transplantacji nerki powinny być niższe niż
130/80 mm Hg (Guideline 1,9 C-CVD: Hyper-
tension in renal transplant patients Target blood
pressure for renal transplant patients < 130/80
mm Hg, Good practice), ale jest to tylko opinia
ekspertów. Natomiast w ostatnich zaleceniach
z 2009 roku KDIGO Transplant Work Group
[53] przyjęto identyczne wartości jak w zalece-
niach ESH/ESC, K/DOQI dla pacjentów
w przewlekłą chorobą nerek czy brytyjskich dla
pacjentów po zabiegu transplantacji nerki.
W grupie powyżej 18. roku życia docelowe war-
tości ciśnienia tętniczego powinny być niższe
niż 130/80 mm Hg, natomiast do 18. roku poni-
żej 90. percentyla dla wieku, płci i wzrostu (po-
ziom istotności 2C, czyli znowu opinia eksper-
tów). Nie ma żadnych zaleceń dotyczących pre-
ferowanej grupy leków hipotensyjnych,
natomiast w Kidney Disease: Improving Globar
Outcomes (KDIGO) z 2009 roku [53] napisano,
że należy ściśle monitorować działania niepo-
żądane, a w przypadku białkomoczu przekracza-
jącego 1 g/dobę należy rozważyć leki blokujące
układ renina–angiotensyna–aldosteron (RAA,
renin–angiotensin–aldosterone): inhibitory ACE
lub ARB jako leki pierwszego rzutu (brak na-
wet poziomu istotności). Antagoniści wapnia
(należy pamiętać o ich możliwych interakcjach
z cyklosporyną) są preferowane przez wielu le-
karzy z powodu ich własności minimalizujących
naczynioskurczowe działanie cyklosporyny.
Jednak nie przeprowadzono randomizowa-
nych badań kontrolowanych w grupie pacjen-
tów po zabiegu transplantacji nerki, w których
oceniano długoterminowe korzyści ze stosowa-
nia antagonistów wapnia w stosunku do innych
klas leków hipotensyjnych. Według Kasiske
i wsp. [29] stosowanie antagonistów wapnia
w tej grupie chorych wiązało się ze zwiększo-
nym ryzykiem choroby niedokrwiennej serca.
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Ostatnio nie ustalono roli inhibitorów
ACE czy ARB w leczeniu nadciśnienia u cho-
rych po zabiegu przeszczepienia nerki.
Zmniejszają one białkomocz i masę mięśnia
lewej komory serca, jednak należy pamiętać
o ich działaniach niepożądanych. Łączne le-
czenie za pomocą inhibitorów ACE i inhibi-
torów kalcyneuryny ogranicza GFR i podwyż-
sza stężenie kreatyniny, co może powodować
problemy z różnicowaniem ostrego odrzuca-
nia przeszczepu z efektem działania leków.
Ponadto należy zawsze wykluczyć zwężenie
tętnicy nerki przeszczepionej. Oba te leki
zmniejszają wydalanie potasu, co może być
niebezpieczne przy niewydolności graftu.
Dodatkowo, inhibitory ACE mogą powodo-
wać niedokrwistość u chorych po zabiegu
przeszczepienia nerki (spadek stężenia hemo-
globiny średnio o 0,2–0,3 g/dl). Leki blokują-
ce receptor AT1 (ARB) podobnie redukują
GFR, powodują niedokrwistość, ale nie zaob-
serwowano tak istotnego wpływu na stężenie
potasu jak w przypadku inhibitorów ACE. Wy-
daje się rozsądne odczekanie około 6 miesię-
cy od zabiegu przeszczepienia, kiedy ryzyko
ostrego odrzucania narządu jest niewielkie,
przed rozpoczęciem leczenia inhibitorami
ACE czy ARB. W przypadku przewodnienia
(i dysfunkcji graftu) powinno się włączyć diu-
retyki. Należy pacjentom zawsze zalecać ogra-
niczenie spożycia soli.
Krytyczne uwagi dotyczące zaleceń lecze-
nia nadciśnienia tętniczego w przewlekłej cho-
robie nerek przedstawiono w 2009 roku w Ne-
phron Clinical Practice przez Thuraisingham
i Yaqoob [54]. Pytania dotyczące nadciśnienia
tętniczego u pacjentów po zabiegu transplanta-
cji nerki nadal pozostają otwarte. Tym bardziej,
że w marcowym numerze Nephrology Dialysis
and Transplantation z 2010 roku opublikowano
wyniki badania Study on the Evaluation of Can-
desartan cilexetil after Renal Transplantation (SE-
CRET), w którym potwierdzono korzystny
wpływ kandesartanu na białkomocz i albuminu-
rię, jego skuteczność hipotensyjną [55], ale po-
zostawiło bez odpowiedzi inne pytania, jak
w komentarzu do tejże pracy pod wymownym
tytułem: Hypertension after kidney transplanta-
tion: still a SECRET? [56]
Cukrzyca
Cukrzyca wpływa na przeszczep w dwóch
aspektach: przeżycie pacjenta oraz pogorsze-
nie istniejącej lub rozwój cukrzycy potransplan-
tacyjnej jako efektu leczenia immunosupresyj-
nego. Częstość występowania cukrzycy w po-
pulacji pacjentów po transplantacji nerki się-
ga 30% [29]. Cukrzyca potransplantacyjna wy-
stępuje u około 25% pacjentów w ciągu
3 pierwszych lat po zabiegu przeszczepienia
nerki. Głównymi czynnikami ryzyka są: starszy
wiek, otyłość, rasa, pochodzenie (Amerykanie
pochodzenia afrykańskiego, osoby pochodze-
nia hiszpańskiego), zakażenie wirusem zapale-
nia wątroby typu C (HCV, hepatitis C virus), płeć
dawcy, mała zgodność antygenowa, dializa
otrzewnowa, stosowanie glikokortykosteroidów,
takrolimusu w większym stopniu niż cyklospo-
ryny [57, 58]. Cukrzyca potransplantacyjna ma
związek z istotnym wzrostem chorobowości
i śmiertelności z przyczyn sercowo-naczynio-
wych. Po transplantacji pacjenci powinni być
poddani badaniom przesiewowym, na przykład
test doustnego obciążenia glukozą w 7. dobie.
Zgodnie z zaleceniami KDIGO z 2009 roku
[53], test doustnego obciążenia glukozą, glike-
mię na czczo i/lub HbA1C należy wykonywać co
tydzień przez 4 tygodnie, następnie co 3 mie-
siące, a następnie co roku (siła wszystkich tych
zaleceń jest mniejsza niż w przypadku opinii
ekspertów, czyli 2D). Ponadto sugeruje także
wykonanie podobnych badań przesiewowych
po zwiększeniu dawki steroidów, inhibitorów
kalcyneuryny czy mTOR (też poziom 2D).
W przypadku stwierdzenia cukrzycy potran-
splantacyjnej najpierw powinno się prowadzić
leczenie niefarmakologiczne, włączając indy-
widualizację schematu immunosupresyjnego,
następnie doustne leki hipolipemizujące, po-
czątkowo w monoterapii, potem w skojarzeniu
i na końcu insulinoterapię, chyba że stan kli-
niczny zmusza do innego postępowania.
KWALIFIKACJA KARDIOLOGICZNA
POTENCJALNEGO BIORCY NERKI
U pacjentów z dużym ryzykiem należy
przeprowadzić dokładną ocenę kardiolo-
giczną przed zakwalifikowaniem pacjenta
jako biorcy przeszczepu nerkowego. Jednak
problemem jest fakt, że nie ma jednoznacz-
nych zaleceń. American College of Cardiolo-
gy/American Heart Association (ACC/AHA)
[59] zalecają nieprzeprowadzanie specjal-
nych procedur kardiologicznych przed mało
skomplikowanymi zabiegami chirurgicznymi
u pacjentów w dobrym stanie bez objawów
sercowych. Pozostaje natomiast pytanie, czy
transplantacja nerki jest skomplikowanym
czy nieskomplikowanym zabiegiem chirur-
gicznym. Z kolei towarzystwa nefrologiczne
i transplantacyjne są bardziej restrykcyjne
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i zalecają ocenę kardiologiczną przed kwali-
fikacją do transplantacji nerki [53, 60, 61].
Najpierw należy odpowiedzieć na pytanie,
u kogo powinno się wykonać badanie przesie-
wowe w kierunku chorób układu sercowo-na-
czyniowego, biorąc pod uwagę fakt, że przy
niskim prawdopodobieństwie choroby mamy
do czynienia z niepotrzebnie przeprowadzony-
mi badaniami przesiewowymi oraz wysoką czę-
stością fałszywie dodatnich wyników. Zgodnie
z KDIGO z 2009 roku [53] zaleca się następu-
jące postępowanie: wywiad i badanie przed-
miotowe, elektrokardiografię, zdjęcie rentge-
nowskie klatki piersiowej, ocenę profilu lipido-
wego, glikemię na czczo, następnie test
wysiłkowy, badanie echokardiograficzne i na
końcu angiograficzne. Próby wysiłkowe trud-
no jest wykonać u pacjentów z przewlekłą cho-
robą nerek, ponieważ stan fizyczny uniemożli-
wia osiągnięcie określonego obciążenia i limi-
tu tętna. Badanie echokardiograficzne lepiej
wykonuje się po hemodializie, gdy pacjent nie
jest przewodniony albo jest znacznie mniej
przewodniony. Echokardiografia wysiłkowa
(badanie echokardiograficzne z próbą dobutami-
nową) jest testem problematycznym u wielu
pacjentów ze schyłkową niewydolnością nerek
z podobnych powodów jak wykonanie testu wy-
siłkowego. Wszystkie nieinwazyjne badania ob-
razowe są zwykle niedoskonałe, gdyż ich jakość
zależy w dużym stopniu od ośrodka i osoby
wykonującej. Dokładność obrazowych badań
izotopowych [scyntygrafia perfuzyjna (z 201
talem, sestamibi znakowanym technetem czy
tomografia emisyjna pojedynczych fotonów
(SPECT, single photon emission computed to-
mography)] jest także niestety niezadowalają-
ca. Badanie koronarograficzne należy rozwa-
żyć u pacjentów z dodatnim testem wysiłko-
wym, po przebytym ostrym zespole wieńcowym,
z niestabilną chorobą niedokrwienną serca,
wysokim ryzykiem sercowo-naczyniowym. Na-
tomiast decyzję dotyczącą formy leczenia: prze-
zskórne interwencje wieńcowe (PCI, percuta-
neous coronary intervention)/stent (rodzaj sten-
tu)/pomostowanie aortalno-wieńcowe (CABG,
coronary artery bypass grafting) powinno się pod-
jąć na posiedzeniu hemodynamicznym.
Z drugiej strony biorąc pod uwagę obec-
ność cukrzycy, wiek i czynniki ryzyka sercowo-
naczyniowego, badanie angiograficzne nale-
ży rozważyć u chorego na cukrzycę powyżej
45. roku życia, u chorego na cukrzycę poniżej
45. roku życia, ale z obecnymi czynnikami ry-
zyka sercowo-naczyniowego, u chorego bez
cukrzycy, ale z czynnikami ryzyka sercowo-
-naczyniowego, natomiast u chorego bez cu-
krzycy i bez czynników ryzyka należy rozważyć
ocenę perfuzji mięśnia sercowego. Wytyczne
KDIGO z 2009 roku [53] w części dotyczącej
oceny układu sercowo-naczyniowego opierają
się na publikacji z 2001 roku [60]. Nowsze są
natomiast wytyczne Canadian Society for
Transplantation Guidelines z 2005 roku [62].
Te wytyczne dzielą potencjalnych biorców
nerki na: bezobjawowych pacjentów niskiego
ryzyka, bezobjawowych pacjentów z ujemnym
testem wysiłkowym, pacjentów leczonych za-
chowawczo, u których w angiografii nie ma
istotnych zwężeń, oraz pacjentów po udanym
leczeniu rewaskularyzacyjnym (PCI/CABG).
Zgodnie z kanadyjskimi wytycznymi [62],
potencjalnymi biorcami wymagającymi diagno-
styki kardiologicznej są: pacjenci objawowi lub
z wywiadem choroby niedokrwiennej serca, po
przebytym ostrym zespole wieńcowym, z obja-
wami choroby niedokrwiennej serca, niewydol-
ności krążenia (poziom A), bezobjawowi pa-
cjenci z cukrzycą typu 1 i 2 (poziom B), z wielo-
ma czynników ryzyka choroby niedokrwiennej
serca (3 lub więcej), jak: wiek powyżej 50 lat,
długotrwała dializoterapia, wywiad rodzinny
choroby niedokrwiennej serca, palenie tytoniu,
dyslipidemia (HDL < 0,9 mmol/l lub choleste-
rol > 5,2 mmol/l), BMI ≥ 30 kg/m2, nadciśnie-
nie tętnicze (poziom B).
W wytycznych kanadyjskich poruszono
także problem przeciwwskazań kardiologicz-
nych do zabiegu transplantacji nerki. Są to:
istotna progresja choroby niedokrwiennej
serca (poziom A), ostry zespół wieńcowy
w ciągu ostatnich 6 miesięcy (poziom A), bez
odpowiednich badań (poziom C) oraz pa-
cjenci z ciężką rozsianą chorobą niedo-
krwienną serca, z dodatnim testem wysiłko-
wym, u których interwencja nie jest możliwa
lub oczekiwany czas przeżycia nie jest dłuż-
szy niż czas przeżycia po ewentualnej trans-
plantacji (poziom C). Według tych wytycz-
nych wszystkich chorych z dodatnim testem
wysiłkowym powinno się skonsultować kar-
diologicznie w celu podjęcia decyzji o wyko-
naniu koronarografii (poziom B).
Zawsze należy również pamiętać, że pa-
cjent zgłoszony do zabiegu transplantacji cały
czas jest chory i będąc na liście oczekujących
po kilku latach oczekiwania nie jest w tym
samym stanie klinicznym, w jakim był w mo-
mencie kwalifikacji. Powstaje zatem pytanie
o ponowną ocenę kardiologiczną potencjal-
nego biorcy nerki. W wytycznych kanadyj-
skich poleca się okresową, regularną ocenę
vvBadanie
echokardiograficzne
lepiej wykonuje się
po hemodializie,
gdy pacjent nie jest
przewodniony albo jest
znacznie mniej
przewodnionycc
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pacjenta (wywiad, badanie przedmiotowe,
badanie elektrokardiograficzne, badania nie-
inwazyjne) (poziom C), ponowną ocenę, je-
śli u chorego wystąpią objawy (poziom A),
oraz coroczną ocenę pacjentów z wysokim
ryzykiem sercowo-naczyniowym (poziom C).
Ponadto należy rozważyć ponowną korona-
rografię u pacjentów z chorobą niedo-
krwienną serca, jeśli już długo znajdują się na
liście oczekujących, a transplantacja nerki jest
przewidywana w ciągu roku (poziom C).
Wszyscy pacjenci z wysokim ryzykiem, któ-
rzy znajdują się na liście oczekujących, po-
winni być intensywnie leczeni w celu reduk-
cji ryzyka sercowo-naczyniowego (poziom
A). Natomiast wytyczne K/DOQI z 2005
roku (K/DOQI guidelines for coronary arte-
ry disease in dialysis patients) [61] odnoszą
się do oceny kardiologicznej potencjalnego
biorcy nerki następująco. Jeżeli wstępna
ocena kardiologiczna jest negatywna, wów-
czas należy co roku ponownie ocenić pa-
cjenta z przewlekłą chorobą nerek/dializo-
wanego i cukrzycą, a co 2 lata powinna się
odbyć ponowna ocena pacjenta z przewlekłą
chorobą nerek/dializowanego bez cukrzycy,
jeśli jest pacjentem wysokiego ryzyka sercowo-
-naczyniowego, natomiast co 3 lata w przy-
padku, jeśli u chorego występuje niskie ry-
zyko sercowo-naczyniowe. Jeżeli wstępna
ocena kardiologiczna jest pozytywna, czyli
występują choroby układu sercowo-naczy-
niowego, to należy co roku przeprowadzać
ocenę kardiologiczną, jeśli nie było przeby-
tego ostrego zespołu wieńcowego lub PCI
w wywiadzie, po 3 latach, a następnie co
roku; jeśli pacjent przebył CABG (całkowi-
ta rewaskularyzacja), a co roku, jeśli
w CABG była niepełna rewaskularyzacja. Je-
żeli u chorego zdiagnozowano asymptoma-
tyczną umiarkowaną stenozę aortalną lub wy-
stępuje progresja tej wady, co roku należy
wykonać badanie echokardiograficzne.
Zgodnie z wytycznymi kanadyjskimi [62],
dysfunkcja lewej komory nie jest przeciwwska-
zaniem do zabiegu transplantacji nerki, nato-
miast badanie echokardiograficzne powinno
się wykonywać u wszystkich chorych zgłasza-
nych na listę oczekujących na przeszczep (po-
ziom A). Przy obecności dysfunkcji lewej ko-
mory badanie echokardiograficzne jest obo-
wiązkowe (poziom B), podobnie jak przy
wysokim ryzyku dysfunkcji w przypadku współ-
istnienia takich schorzeń, jak: cukrzyca, cho-
roba niedokrwienna serca, nadciśnienie tętni-
cze, choroba zastawkowa serca, długi wywiad
choroby nerek (poziom C). Pacjenci z ciężką,
nieodwracalną dysfunkcją serca powinni być
rozważani jako kandydaci do przeszczepu ser-
ca i nerki (poziom C). U pacjentów ze stenozą
aortalną powinno się regularnie wykonywać
badanie echokardiograficzne i odpowiednio
wcześnie kwalifikowć do zabiegu chirurgiczne-
go, ponieważ choroba istotnie szybciej postę-
puje w niewydolności nerek (poziom C). W wy-
tycznych kanadyjskich poświęcono także uwa-
gę choremu na cukrzycę jako potencjalnemu
biorcy nerki. Ponieważ choroba niedokrwien-
na serca jest bezobjawowa, u 30–50% chorych
na cukrzycę, poza wywiadem i badaniem
przedmiotowym, badaniem elektrokardiogra-
ficznym, należy wykonać badanie echokardio-
graficzne z dobutaminą, a następnie rozważyć
koronarografię. Zgodnie z wytycznymi, ruty-
nową koronarografię powinno się wykonać
u wszystkich potencjalnych biorców z cukrzycą
powyżej 45. roku życia oraz u wszystkich po-
tencjalnych biorców nerki i trzustki.
Niewiele jest danych dotyczących długo-
terminowego przeżycia w populacji pacjen-
tów po zabiegu transplantacji nerki po zabie-
gach rewaskularyzacyjnych. Herzog i wsp.
[63] zidentyfikowali w bazie danych Stanów
Zjednoczonych (US Renal System Database)
2661 biorców przeszczepu nerkowego, któ-
rych hospitalizowano w latach 1995–1999
i poddano zabiegom rewaskularyzacyjnym.
Ryzyko względne zgonu z przyczyn ogólnych
i sercowo-naczyniowych w grupie chorych le-
czonych PCI zarówno bez założenia stentu,
jak i z założeniem stentu/stentów oraz po
CABG było podobne. Szacowane 2-letnie
przeżycie po zabiegach rewaskularyzacyjnych
(z wyjątkiem pomostów żylnych) wynosiło
około 82% w porównaniu z 57% po CABG
i 53% po PCI w grupie chorych dializowanych
[64]. Jest to prawdopodobnie wynikiem
„zdrowszej” populacji pacjentów kwalifikowa-
nych do zabiegu transplantacji nerki. Herzog
i wsp. [63] sugerują, że najlepsze przeżycie
w grupie chorych po transplantacji nerki, wy-
magających leczenia rewaskularyzacyjnego,
jest po przeprowadzonym CABG (po uwzględ-
nieniu innych schorzeń towarzyszących).
Biorąc pod uwagę biorców przeszczepu
nerkowego, wykazano, że przeszczepienie wy-
przedzające (preemptive transplantation) lub
krótki okres dializoterapii przed przeszczepem
(< 6 mies.) wiążą się z lepszym przeżyciem
pacjenta i graftu [65], co w efekcie przyczynia
się do mniejszej częstości powikłań sercowo-
naczyniowych oraz lepszej jakości życia.
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Piśmiennictwo
przedstawiono główne czynniki ryzyka powikłań
sercowo-naczyniowych u biorców przeszczepu
nerkowego oraz kwalifikację kardiologiczną poten-
cjalnych biorców przeszczepu nerki. Omówiono
także główne problemy ze strony układu sercowo-
naczyniowego po zabiegu transplantacji nerki,
ostry zespół wieńcowy, cukrzycę potransplanta-
cyjną, nadciśnienie tętnicze oraz zaburzenia go-
spodarki lipidowej.
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Słowa kluczowe: transplantacja nerek, cukrzyca
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powikłania sercowo-naczyniowe, PCI, CABG,
dyslipidemia, choroba niedokrwienna serca
STRESZCZENIE
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